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Nutrition Support in Trauma Patients
Seung Hwan Lee, Ji Young Jang, Jae Gil Lee
Department of Surgery, Yonsei University College of Medicine, 
Seoul, Korea
Metabolic and gastrointestinal alterations associated with 
trauma can rapidly lead to malnutrition and its accom-
panying complications. Malnutrition is harmful to the pa-
tient because it is associated with impaired wound  heal-
ing, muscle weakness, immune dysfunction, and infec-
tious complication, and is an independent risk factor for 
morbidity and mortality. Thus, adequate nutrition support 
is essential in management of trauma patients. The pur-
pose of this paper is to expound on the metabolic alter-
ations and to provide a rationale for nutrition support in 
trauma patients. (J Korean Soc Parenter Enter Nutr 
2013;5(3):90-95)
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서      론
  다발성 외상 환자는 외과계 중환자의 많은 부분을 차지
하고 있다. 대부분의 외상 환자는 정상적인 영양상태로 입
원하지만, 외상과 관련되어 일어나는 신경-호르몬의 변화
와 시토카인(cytokine)의 분비에 의한 병태 생리적인 변화때
문에 영양불량의 위험성이 높아지게 된다.1,2 따라서 외상 
환자에 대한 적절한 영양지원을 하기 위해서는, 외상 후 체
내 대사 반응의 변화 양상에 대한 이해가 선행되어야 한다. 
외상이 발생하면 스트레스에 반응하여 대사가 항진되며, 
이러한 상태가 교정되지 않고 지속될 경우 영양불량 및 그
와 관련된 감염성 합병증의 위험성이 높아질 수 있다. 영양
지원은 이러한 과대사(hyper-metabolism) 및 그로 인한 영양
불량을 차단하며, 면역 기능을 유지하고, 제지방량(lean 
body mass)의 감소를 최소화하며, 활성산소 등에 의한 세포 
손상을 감소시킨다. 특히, 조기 경장영양을 시행할 경우 장
점막의 방어기능과 면역체계를 유지하여 감염성 합병증을 
줄이는 것으로 알려져 있다. 따라서 외상과 관련한 대사적 
변화를 잘 이해하고, 적절한 시기에 영양지원을 한다면 외
상 환자의 회복에 도움을 줄 것이다.
본      론
1. 외상 환자의 대사 변화
  외상 후 체내에서는 단백질이 급격하게 소모되는 과이화
작용(hypercatabolism)이 나타나고, 부산물인 아미노산은 상
처의 회복과 급성기 반응 단백질(acute phase reactant pro-
tein)의 합성, 당신생(gluconeogenesis) 등에 사용되면서 대사
과다증(hypermetabolism)이 동시에 나타난다.1 또한 단백질
이 손실되어 제지방량이 감소하고, 요소의 합성과 소변으
로 질소의 손실이 증가하게 된다.3 게다가, 체내 지방의 이
동과 중성지방의 제거율이 감소되며, 인슐린에 대한 저항
성이 증가하여 고지혈증 및 고혈당이 유발된다.4,5 
  외상이 발생하면 쇼크가 흔하게 동반되는데, 장 점막의 
관류가 저하되면 흡수능이 감소하고, 장의 투과성이 증가
하여 장내 세균전위 및 그에 따른 패혈증의 위험성이 높아
질 수 있다.6,7 또한 억제 신경내분비 반사(inhibitory neuro-
endocrine reflex)에 의한 장 마비(ileus)가 흔하게 발생하여 
영양소의 장관 내 통과 및 흡수가 감소하고, 폐쇄에 의한 
역류의 가능성이 높아져서 흡인성 폐렴의 위험성이 증가할 
수 있다.8
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  외상에 의한 대사 및 위장관의 병태 생리적인 변화는 결
국 영양불량을 초래하게 된다. 영양지원이 적절하게 이루
어지지 않거나 지연되는 경우, 영양불량은 더욱 악화될 수 
있다. 이는 근육을 위축시켜 근력을 약화시키며, 특히 호흡
근을 약화시켜 인공호흡기간이 연장될 수 있다. 또한 면역
력을 저하시켜 감염의 위험성이 증가되고, 상처의 회복 또
한 지연될 수 있다.
2. 영양지원의 목적
  외상 환자에서 영양지원은 대사 변화에 의한 영양불량과 
감염에 대한 위험성을 최소화하기 위해 시행한다. 
  1) 급성 단백질 영양불량의 예방 및 최소화
  외상 환자에서 급성기의 전신염증반응과 과이화작용에 
의한 단백질 영양불량이 나타날 수 있으며, 이에 의한 면역
체계의 이상이 발생할 수 있다.1 따라서 적절한 단백질을 
공급해 주어야 단백질 영양불량을 최소화할 수 있으며, 이
에 따른 감염성 합병증 및 장기부전증을 예방할 수 있다. 
  2) 제지방량의 감소 최소화
  외상 후 과이화작용에 의해 단백질 소모가 증가하여 제
지방량의 감소가 발생하게 된다. 초기에는 급성 단백질 영
양불량과 관련된 심장, 폐, 간, 위장관, 면역 기능 장애를 일
으키고, 후기에는 감염성 합병증과 관련하여 과대사 혹은 
과이화작용이 지속되어, 결국 다장기 부전이 발생할 수 있
다. 따라서 적절한 시기의 영양지원은 제지방량의 감소를 
최소화하며, 궁극적으로 환자의 예후에 긍정적인 영향을 
줄 것이다.
  3) 면역 기능 유지
  외상에 의한 시토카인과 전염증(pro-inflammatory) 물질에 
의해서 전신염증반응이 나타나지만, 이와 더불어 보상성 
항염증 반응(compensatory anti-inflammatory response syn-
drome, CARS)도 나타나게 된다. 이때 면역 억제 반응이 나
타나고, 이는 감염 및 패혈증, 장기부전증을 유발할 수 있
다.9 그러므로 적절한 영양지원을 통해 면역 기능을 유지하
는 것이 필요하다. 
  4) 위장관 기능의 유지 및 장관 면역의 유지
  외상 환자에서는 쇼크에 의한 위장관 혈류의 감소, 개복
술에 의한 위장관 마비, 중환자실에서 사용하는 약제에 의
한 위장관 기능의 저하 등이 나타날 수 있다. 이에 따라 장 
점막이 위축되고, 장 벽의 투과도가 증가되어 장내 세균전
위가 일어날 수 있으며, 결국 패혈증으로 진행할 수 있다. 
따라서 적절한 영양지원을 통해 장점막의 기능을 유지시켜
야 한다.6,7 
  5) 조직의 재생과 상처의 회복 촉진
  영양은 상처 치유 과정에 중요한 요소이다. 즉, 단백질, 
비타민(A, B, D), 그리고 미량원소(셀레니움, 아연, 구리, 마
그네슘)는 상처 치유를 위해 필요한 영양소이다. 외상 후에
는 영양불량이 초래되며, 이로 인해서 상처 치유가 지연될 
수 있다. 그러므로 외상 후 적절한 영양지원은 상처 치유 
및 조직의 재생을 촉진하여 환자의 회복에 도움을 줄 수 
있다. 
3. 영양 공급량의 결정
  외상 환자에서 에너지 공급량은 간접열량계(indirect calo-
rimetry)를 이용하는 것이 가장 정확한 것으로 알려져 있다. 
그러나 많은 기관에서 간접열량계를 보유하고 있지 않고, 
사용한다 해도 제한 사항이 있어 일반적으로 활용되고 있
지는 않다. 영양 공급량은 Harris-Benedict 공식(HBE)을 사용
하거나 중환자에 대한 영양지원 가이드라인에 따라 25∼30 
kcal/kg/day로 계산하여 결정하게 된다.10-12 HBE로 계산할 
때는 기초대사량(basal energy expenditure)에 환자의 활동계
수와 스트레스 계수(외상 환자 1.2∼1.4)를 사용하여 영양 
공급량을 결정할 수 있다.12 영양 공급량을 결정할 때 가장 
중요한 것은 과다공급(overfeeding)을 피하는 것이다. HBE
를 이용하여 영양 공급량을 결정하는 경우 활동 계수와 스
트레스 계수를 동시에 이용하게 되면, 에너지 요구량이 실
제 필요량보다 높게 산정되어 에너지의 과다공급이 발생할 
수 있다.12 따라서 기초대사량에 스트레스 계수만을 고려하
여 열량 요구량을 산정하는 것이 바람직할 것으로 생각된다.
　단백질은 보통 1.25∼1.5 g/kg/day로 공급하며, 환자의 상
태 및 질소평형을 계산하여 공급한다.12,13 그러나 외상 환자
에서는 많은 양의 단백질이 소모되므로, 2 g/kg/day 이상 공
급이 필요한 경우도 있다. 
　당질은 최대 5 mg/kg/min을 넘지 않게 공급한다.12 다량의 
당질은 인슐린 저항성을 증가시키고, 고혈당을 유발할 수 
있으므로, 영양 공급 초기에는 공급 목표량의 1/2 정도로 
시작하여 2∼3일에 걸쳐 목표량까지 증량한다. 
　또한 조기부터 과도한 영양 공급을 시행하는 경우에는 
고혈당뿐만 아니라 저인산혈증 및 저칼륨혈증 등을 동반한 
재급식증후군(refeeding syndrome)을 유발할 수 있으므로, 
영양지원 시 주의 깊게 관찰하여야 한다.
4. 영양지원의 시기
  외상 환자에서 영양지원은 조기 경장영양(입원 후 24∼
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Table 1. Comparison of current guidelines for use of immune-modulating formula in critically injured patients
Formula CPGs25 ESPEN11,23,26 SCCM/ASPEN10
Arginine 
Glutamine 
ω-3 fatty acid 
Nucleotide 
Do not use in critically ill patients 
Enteral 
  Burn/trauma 
  Not use in critically ill patients with 
shock and MOF
Parenteral 
  Critically ill patients receiving PN 
  Not use in critically ill patients with 
shock and MOF
Insufficient data to make a recommen-
dation in critically ill patients
NR
Enteral 
  Severe trauma





  Critically ill patients receiving PN 
Enteral 
  Trauma/ARDS
  Not recommended in patients with se-
vere sepsis
Parenteral 
  Critically ill patients receiving PN 
Enteral 
  Severe trauma








  Critically ill patients receiving PN 
Enteral 
  ARDS/ALI
  Caution in severe sepsis 
Enteral 
  Trauma
  Caution in severe sepsis
CPGs = Canadian Clinical Practice Guidelines 2013; ESPEN = European Society of Parenteral and Enteral Nutrition; SCCM = Society 
of Critical Care Medicine; ASPEN = American Society for Parenteral and Enteral Nutrition; MOF = multiple organ failure, ARDS = 
acute respiratory distress syndrome; ALI = acute lung injury, PN = parenteral nutrition; NR= not reported.
48시간 내)을 권고하고 있다.11,14,15 조기 경장영양은 환자의 
감염성 합병증과 패혈증의 발생을 감소시키며, 사망률을 
감소시키는 것으로 알려져 있다.15-17 경장영양의 대상이 되
지 않는 환자에서는 정맥영양을 시행할 수 있으나, 조기에 
정맥영양을 적용하는 환자에서 감염의 발생률이 높고, 임
상경과가 나쁘다는 연구결과도 있다.18,19 
5. 영양지원 방법-경장영양 vs. 정맥영양
  경장영양은 정맥영양에 비해 많은 장점을 가지고 있다. 
특히 장 점막세포의 재생을 촉진하고, 장 점막 방어 기능과 
장벽의 면역체계를 유지시켜, 감염성 합병증의 발생을 줄
일 수 있다.6,7,17,20 그러므로 가능하다면 외상 환자는 먼저 
경장영양을 시도한다.11,16,20,21 그러나 장간막의 저관류가 동
반된 환자나 혈역학적으로 불안정한 환자에서는 경장영양 
시 장허혈 및 괴사와 같은 심각한 합병증이 발생할 수 있으
므로 경장영양을 시작할 때는 혈역학적인 안정이 선행되어
야 한다. 
  경장영양은 환자의 적응도에 따라 필요한 에너지를 공급
하는 데 오랜 시간이 소요되며, 흡수 장애나 설사와 같은 
합병증이 발생할 수 있다.22 따라서 장기간(7일 이상) 경장
영양을 시작하지 못하거나, 경장영양으로 필요한 에너지를 
공급할 수 없는 경우에는 정맥영양을 고려할 수 있다.10,12,23 
  정맥영양을 조기에 시행하는 경우에는 감염의 발생률이 
높다고 알려져 있어,18,19 환자에 대한 적절한 평가가 이루어
진 후에 정맥영양의 적용 여부를 판단해야 할 것으로 생각
된다. 
6. 면역영양
  면역력을 조절할 수 있는 영양소들에 대한 연구가 활발
히 이루어지고 있으며, 영양지원 지침에서 일부 영양소들
은 환자에게 사용되도록 권고하고 있다(Table 1).10,11,23-26
  글루타민은 필수영양소는 아니지만 외상 등의 스트레스 
상황에서 요구량이 증가되는 아미노산으로, 외상 및 중환
자에서는 조건부 필수 아미노산으로 생각되고 있다.11 글루
타민은 장 점막세포, 림프구, 대식세포, 그리고 심근세포의 
주된 에너지원으로 사용된다.27-29 또한 체내의 강력한 항산
화제인 글루타치온의 전구체로 작용하여, 체내 항산화 과
정에 기여하는 것으로 알려져 있다.30,31 따라서 글루타민의 
투여는 장 점막세포의 위축을 방지하여 장 점막의 방어기
능을 유지시키며,32 활성산소의 발생을 감소시켜 전신염증
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반응을 줄일 수 있는 것으로 알려져 있다.33 이와 더불어 감
염성 합병증과 인슐린 저항성을 낮추고, 질소평형을 유지
하는 데 도움을 주어 중환자실 입원기간이나 사망률을 감
소시키는 등 비교적 긍정적인 효과를 보이는 것으로 알려
져 있다.34-37 그러나 최근 대규모 임상 연구에서 글루타민에 
대해 기존의 연구 결과와 상이한 보고를 하였는데, 다장기 
부전 등이 있는 중환자를 대상으로 글루타민을 조기에 공
급하였을 때 임상 결과에 이득이 없고, 오히려 사망률이 증
가한 것으로 나타났다.38 그렇지만 현재까지 보고된 영양 지
원 지침들에 따르면 외상 환자에서 글루타민의 사용을 고
려하도록 하고 있으며, 정맥영양을 시행하는 중환자에서는 
정맥투여를, 경장영양을 시행하는 환자에서는 경장투여를 
권고하고 있다.10,11,39 
  아르기닌 역시 필수영양소는 아니지만, T 림프구의 기능, 
콜라겐 합성, 성장호르몬을 포함한 여러 호르몬의 합성에 
중요한 아미노산이다.40 아르기닌은 inducible nitric oxide 
synthase (iNOS)에 의해 산화질소로 활성화되어 전신염증반
응과 심기능을 악화시키고,41 혈관확장을 유발하여 패혈증 
환자에서는 사망률을 높이는 것으로 알려져 있어 사용을 
제한하고 있다.8,42 그러나 외상 환자에서는 iNOS의 농도가 
높지 않아 아르기닌을 보충해 주어도 문제가 되지 않는 것
으로 알려져 있어, 경장영양을 시행하는 환자에서는 아르
기닌의 사용을 권고하고 있다.43 그러나 쇼크와 장간막 저관
류가 동반된 외상환자에서 아르기닌의 투여는 장손상과 염
증 반응을 증가시킬 수 있는 것으로 알려져 있어 사용 시 
주의하여야 한다.44
  지방산은 세포막의 중요한 구성 성분으로, 세포막에 포
함된 고도불포화 지방산(n-6 polyunsaturated fatty acids, 
PUFAs)인 아라키돈산은 cyclooxygenase (COX)와 lipoxygenase 
(LOX)의 효소 작용에 의해 아이코사노이드로 전환된다. 이 
아이코사노이드에는 프로스타글란딘(prostaglandin, PG)과 
류코트리엔(leukotriene, LT), 트롬복산 (thromboxane, TX) 등
이 포함되며, 이들은 체내 염증반응을 매개하는데, 주로 염
증반응의 기간이나 강도를 조절하는 것으로 알려져 있으
며,45,46 염증성 시토카인의 분비를 촉진하여 장기의 손상을 
유발할 수 있다.47
  그러나 ω-3 지방산(n-3 PUFAs)인 docosahexaenoic acid 
(DHA)와 eicosapentaenoic acid (EPA)는 염증반응을 덜 일으
키거나 항염증 작용을 가진 PG, LT와 TX를 만들어 내어, 
체내 면역반응을 조절하는 역할을 한다.12,46,48 ω-3 지방산
은 중성지방의 농도를 조절하고, 심근을 안정시켜 부정맥
을 줄이고, 감염성 합병증과 재원 기간을 감소시키며, 급성 
폐부전 환자에서는 사망률을 낮출 수 있는 것으로 보고되
고 있다.49-52
  뉴클레오티드(nucleotide)는 deoxyribonucleic acid (DNA)
와 ribonucleic acid (RNA)의 합성과 세포 내 adenosine tri-
phosphate (ATP) 대사에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 
있다. 뉴클레오티드는 대부분의 세포에서 합성되지만 상피
세포나 T 림프구와 같이 빠르게 분열하는 세포에서는 합성
이 되지 않는 것으로 알려져 있다.3,53 외상과 같은 스트레스 
상황에서 장 세포나 림프구 등의 빠른 세포 증식과 반응은 
뉴클레오티드의 상대적 결핍을 일으킬 수 있다. 이러한 경
우 외부로부터 뉴클레오티드의 공급이 필요할 수 있는데, 
섭취된 뉴클레오티드는 림프구, 장 세포, 그리고 자연살해 
세포(natural killer cell)의 증식, 활성을 강화하여 감염에 대
한 저항성을 증가시킨다는 보고가 있다.54-56 
결      론
  외상 환자에서 영양지원은 환자의 회복을 돕고, 합병증
을 최소화하며, 재원기간을 감소시키는 등 많은 긍정적인 
효과가 있어 반드시 시행되어야 하지만, 영양지원에 따른 
부작용도 발생할 수 있음을 염두에 두어야 한다. 따라서 환
자의 상태를 적절히 파악하여 가능한 조기에 경장영양을 
시행해야 하며, 경장영양을 시행할 수 없거나 지연될 것으
로 예상되는 환자에서는 정맥영양을 고려할 수 있다. 또한 
영양지원을 시행할 때는 적절한 영양계획과 실행, 영양지
원에 따른 합병증의 발생 여부에 대한 모니터링이 필요하다.
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